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The Raison D’etre of the Mandibular Condyle
Abstract
The mandibular condyle has a multi-directional growth capacity due to the fact that cells deeply located in
the fibrous covering is a prechondroblastic zone which undergoing continued proliferation during active
growth. The whole histogenetic process allows for the ramus to lengthen in a pressure site. The adaptive
nature of the condylar growth is the main source in scientific validation of functional orthopedic concept
and therapy. Bio-dynamic factors which can stimulate the growth of the mandibular condyle and glenoid
fossa have been speculated with clinical and experimental studies. The reversing effects of treatment on
growth direction and changes in size and morphology of the condyle were also noted. Because of
increasing number of adults seeking orthodontic care, an understanding of the details of TMJ growth and
developmental changes that normally take place till adulthood, or could be seen in abnormal
compensatory responses has become critical.
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REVIEW ARTICLE

解讀下顎髁生長的奧秘
蔡惠美
吉美牙醫診所
台北醫科大學牙醫學系

有關下顎髁組織結構的爭議，已得到較具決定性的結論；學者指出下顎髁的表層細胞有兩種不同的
造骨能力，一種是變為軟骨細胞供個體渡過生長期，一種是轉變為硬骨，以取代消失的軟骨組織，繼續
在顳顎關節內執行功能。下顎髁與連結上下顎的軟組織，包括關節囊、關節盤、關節液等非肌肉組織，
以及顳骨的關節窩及關節突起，均有完善的調適生長能力以應付外來環境的改變。臨床學家因為使用功
能矯正器或顳顎外科手術治療骨性咬合異常，可快速改變下顎骨位置，正可觀察及考驗顳顎關節的適應
能力，並用實驗動物來驗證相關部位的變化，對TMJ的知識累積也功不可歿。文獻探討不僅有助於矯正
治療成果的改進與檢討，也可提供治療的新契機。 (J. Taiwan Assoc. Orthod. 22(1): 4-13, 2010)
關鍵詞：下顎髁、調適生長

前言
介於上顎與下顎間，掌控多種口腔機能的顳顎
關節（temporomandibular joint，以下簡稱TMJ），一
直是牙醫師的關注焦點。個體在青年期時，由生長力
旺盛的下顎髁軟骨（mandibular condylar cartilage），

已有百年以上歷史的齒顎矯正學，在下顎髁軟骨
的生長發育方面研究也可觀。
1

1960年末，T.M. Graber 積極推薦盛行於歐洲的
功能矯正器（functional orthodontic appliances，以下
簡稱FA），FA能否促進下顎髁軟骨的生長成為重要

和覆蓋軟骨表面的緻密纖維層（surface articular

研究主題；密西根團隊 Robert Moyers 講座每年舉行

fibrous layer，以下簡稱表層）構成顳顎關節的下顎髁

研討會並出版專刊，孕育出許多重要的生長理論 。後

（condylar head, condyle），步入成年期後，軟骨會全

來的德州團隊Carlson等人即由密西根大學分支而出。

部轉變成硬骨，卻能持續其一貫之功能。

另一矯正學界大事是1987年密西根法律訴訟案件，引

2
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起對 TMJ障害的探討；包括下顎髁的修復能力，以及

Cephalometric analysis中常使用的superimposition
方法也受質疑，長期追蹤資料所見，下顎生長方向

矯正治療引發下顎髁病變的可能等。
矯正裝置與學說日新月異，矯正病患的生態也

是向前向下，真相有待釐清。丹麥學者Bjork

9,10

使

有所改變；成人與跨科的矯正治療，既能衍生新的疑

用金屬小粒（metallic tantalum implants，為鉬鎢鐵

點，同時也能提供更寬廣的視野與認知，正是另一波

合金）於顱顏部位，改用 implants 於 longitudinal

新突破的前奏。

cephalometrics做重疊，發現下顎生長路徑是旋轉向上

簡言之，顳顎關節的獨特結構不容忽視，吾等不
妨從瞭解繁複糾葛的文獻出發，從中整理出新思維，

11

或向後，mandibular rotation 的存在也受到注目 。
對下顎髁生長各種不同解讀繼續擴大，研究細
胞形成（histogenesis）最有利的武器 autoradiography

以迎接臨床上逐漸明顯化的新問題。

終究被派上用場。注射同位素 H³─thymidine 或 H³─

瞄準下顎髁，由組織學切片到分子細胞學
的研究

proline 於實驗動物體內後，正在施行分裂繁殖的細胞
不可避免的會吸收到同位素H³。
24小時內動物會將藥劑完全排出體外，第二天才
要分裂繁殖的細胞就不會再吸收到同位素。同位素的

一、真理是否越辯越明？
爭議性結論，常會引起廣泛的興趣，激盪出探索

半衰期長達數年，因此將器官作成切片，切片上覆蓋

風潮，時日一久，成果漸豐，後人才能期待從中學習

顯影藥劑後再加以顯像時，已吞入H³的細胞內可看到

到部分的答案。

許多黑粒，成為很顯眼的黑粒細胞，表示這些細胞已

3

4

Irving 、Durkin 等人發現，老鼠在缺乏vitamin
C或D時，下顎髁軟骨的生長變化與其他部位的
軟骨並不相同；下顎髁軟骨增生、被侵蝕、鈣化
（proliferation、erosion、calcification）以及新生
骨的血管分布形態獨樹一格，飼料上增減維他命
量，可看到病變的逆轉；組織學研究顯示 long bone
epiphyseal cartilage（growth plate）與下顎髁軟骨的
5

相異性大，而質疑解剖大師Henry Sicher 有關下顎髁
軟骨的報告。
Sicher在1944年提出genetic theory，推論體內大部

永久被附上標籤（labeled）。追究黑粒細胞的分布，
12

可以讓細胞的來龍去脈無所遁形 。
研究下顎髁生長在70年代初期已有決定性大
突破，研究團隊包括哈佛團隊（Durkin、Irving
等）

13,14

、Petrovic團隊（Petrovic、Stutzmann，
15

Graber等） 、密西根團隊（McNamara、Carlson
16

17

等） ，及以後的德州團隊 及香港團隊

18,19

等，貢獻

不一。1980年以後矯正學教科書也都重新改寫了下顎
髁的身家歷史。
二、年幼期下顎髁的基本架構，主角是軟骨嗎？

分軟骨都是growth center，與long bone的growth plate一

年幼者的下顎髁有兩項使命，一是做關節，一

樣，細胞種類與行為均如出一轍，是受遺傳基因控制

是幫助下臉部成長。為此，下顎髁的表層細胞分成兩

的生長模式，不會受環境影響（pressure resistant）。

大種類，一種細胞扁平，像厚厚的表皮包膜，其深層

以growth plate為例的生長理論，一時被尊為圭臬，照

細胞，能進一步分裂成為軟骨細胞，可較快增長下顎

單全收。

髁，暫時以軟骨存在的型態渡過青春期，個體成熟後
6-8

只有Moss之 functional matrix theory 強調功能第
一，環境因素才是促使骨生長的動能，又提出臨床與

再由硬骨取代，臉部成長也漸趨緩。
17

不同文獻中的命名很容易混淆 ，但學者報告的

實驗報告，以下顎髁軟骨為例，說明去除軟骨後，下

下顎髁組織學基本架構相當一致，可用圖1說明：

顎仍能修復（remodeling, adaptive growth）並維持咀

1. 下顎髁的軟骨全數由表層細胞產生；表層有如間葉

嚼功能。
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表層

A --B ---

C ---

hypertrophic
chondroblasts

D ---

E --微血管

硬骨

骨髓腔

圖1. 人類青少年期的下顎髁細胞，由上而下層次分明。
A. 表層之上層有少量ﬁbroblast及connective tissue ﬁber.
B. 表層之底層細胞數量極多，具有繁殖能力。
C. 此層細胞被稱為hypertrophic chondroblasts，軟骨細胞大而圓，擠在一 起，呈不規
則排列，細胞間matrix極少。
D. 軟骨細胞被鈣化的pericellular matrix包圍。
E. 微血管侵入軟骨層，新生骨形成。

6
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2. 軟骨細胞形狀較大而圓，且因不經由軟骨細胞的繼

（biomechanics）。實驗動物的優勢，在於幼年rat

續分裂而生，在軟骨層內排列不整齊（haphazard，

或monkey的下顎髁生長速度較人類快，下顎構造

亂無章法），與long bone growth plate內軟骨細胞會

也類似，配戴各種下顎前移裝置後的改變也較顯

分裂，而排列為柱狀（columnar）明顯不同。下顎

著。Petrovic團隊在此方面的研究報告很多；rat裝上

髁的軟骨細胞之間matrix量少，而且是 pericellular，

postural hyperpropulsor（類似FA）使下顎前移，觀察

可承載諸如occlusal disharmonies、malposition of

同位素標記細胞的增減，確實可在一星期後開始看到

teeth 以及positional deviation in the mandible等環境

下顎髁生長速度增快。

壓力。
3. 軟骨鈣化也是pericellular方式，與身體其他部位軟
骨之柱狀結構完全不同。
4. 已經鈣化的matrix，由chondroclasts將軟骨吞喫
（mechanism of erosion）。
5. 吸收軟骨時所注入的微血管呈樹枝狀，末端鈍圓
13

（tree-like branches with terminal bulb） ，表示微血
管量不多且分支少，也是下顎髁特色。
6. 軟骨功成身退時，表層細胞由 intramembranous bone
formation 之機制轉變為硬骨。
表層細胞之phenotype expression依環境及功能
的變化來決定，分化路徑是雙軌性；一為變為
軟骨（prechondroblasts），一為變為硬骨（pre-

15

四、下顎髁生長的調控因素在哪裡？
臨 床 上 FA 將 b i t e 移 前 ， 治 療 完 成 後 個 體 的
21

下顎生長模式卻很少有變。Petrovic等人 推論
prochondroblasts 有既定數量，一旦有超過之虞，可
能啟動抑制表層多功能細胞的機制，而提出抑制訊
號（negative feedback signal）存在於下顎髁的特定細
胞層中之說。FA能使下顎髁生長暫時加快，少量的
thyroxin、 mitogenic peptides、cAMP 以及性荷爾蒙
（如testosteron, estrogen）等可使反應加強，但下顎
髁生長量終究未超出範疇，外在及內在調控因素之存
在，引起討論。
骨生長標記（marker）的運用，近年來在下顎
）的運用，近年來在下顎
的運用，近年來在下顎
髁的研究中屢見不鮮，且已進入細胞分子學層次。

osteoblasts）。
幼年時軟骨承擔包容壓力，成年後表層修復能力與
骨膜相當。下顎髁生長屬性為adaptive growth，指表
層細胞可順應需求而造骨。
三、下顎髁軟骨adaptive生長模式的臨床運用，已可

研究細胞變化改用immunochemistry等方法，或取出
動物下顎髁（explant）在體外（tissue
）在體外（tissue
在體外（tissue culture）測
）測
測
量細胞內基因的表達產物（gene expression）。例
）。例
。例
17

如德州團隊 以antigen-antibody reaction原理，找
出 FGF-2（fibroblast growth factor）及
）及
及 Insulin-like

平息爭議嗎？

growth factor 1 為生長標記，發現下顎髁軟骨內有生

治療成年期前患者的骨性咬合異常，使用功能性

長促進因素的接受器（receptors），更能定量分析下
），更能定量分析下
，更能定量分析下

矯正器，先打開上下顎牙齒的咬交，迫使前牙咬於較

顎髁各層細胞內的mRNA。由基因表達所產生的化

正確的位置關係。下顎因矯正器而移位後，會引發咀

學物質可確認生長的進展，例如 FGF-2 mRNA 增加

嚼肌的拉扯，也改變了下顎髁的環境，可經由對應增

是 chondrocyte 比較多、prechondrocyte 已較少的表

生，協調下顎的生長量及方向，達成治療目標。臨床

徵，代表下顎髁的軟骨細胞已在 matrix synthesis的時

上用FA或其他矯正裝置都可以利用下顎髁的adaptive

段，而非 proliferation。

能力改善咬合異常，但FA「使下顎成長變大」的能

當 chondrocyte 分化時，typeⅡ、Ⅹ、Ⅸ collagen

耐卻仍未受証實，下顎髁是 acceleration growth 還是

等的形成都需要轉譯因子 Sox 9 之基因表達。Rabie 等

actual growth 仍有爭議。

人（香港團隊

20

18,19

）以 typeⅩ collagen gene expression

矯正學者以實驗動物配戴下顎前移裝置，研

來做指標，一步一步標示下顎髁生長步驟的快慢。

判 下 顎 髁 的 調 適 反 應 ， 以 解 讀 多 種 FA 的 作 用 機 轉

typeⅩ collagen 之出現，表示有 endochondral bone

J. Taiwan Assoc. Orthod. 2010, Vol. 22. No. 1
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formation，還可直接定量此 collagen。免疫學染色法
顯示黃褐色 Sox 9 蛋白質，告知下顎髁細胞正在增生
期，如果基因表達的產物為 collagen type II，則下顎

“non-muscular hypothesis”來反駁。
六、除了下顎髁，還有 glenoid fossa 的 adaptive
remodeling！

髁的生長已進入 matrix synthesis。

功能矯正器作用力分間歇性及持續性，由患

在二十一世紀的現代，以骨生長標記表達下顎髁
細胞由出生至轉變為成年期的流向，研究方法可定性

者放入口中，才開始有下顎骨移位的影響。Herbst

定量、製劑取得容易、gene expression 出現較早等都

appliance可黏著為固定持續式，對下顎骨的生長影響

是優點。使用 Brdu immunostain 方法，也可取代以往

較為深遠，較常被利用來探討顳顎關節的各種問

的 autoradiography。

題

17

德州團隊 為老鼠實驗設計的矯正器，可使動物

25,26

。

固定式功能矯正器可以引發 condyle-gleniod fossa
19,24,27

23

單側咬合為下顎前位（protrusive），另一側為下顎後

（以下稱CGF）remodeling

退（retrusive, or not protrusive），造成臉部發育的不對

究報告指出長期配戴 fixed Herbst appliance 之後，在

稱（facial asymmetry），可能有助於解釋臨床上常見
的臉歪患者治療機轉。
Methodology的進步，助長了探索生長調控因素

disk ﬁber 長時間拉力，有許多新骨生成，在關節盤的
後部有 ﬁbroblast 增生，明顯有異於對照組的正常發育
24

五、生長調控因素中最重要的一項，是咀嚼肌嗎？
15,22

glenoid fossa 後緣的 postglenoid spine，受到 articular

現象。

（regulatory factors）之進行。

Petrovic團隊

，1987年Woodside 研

Voudouris（2000年）等人 認定影響CGF生長
的是粘稠彈性組織（viscoelastic tissue），包括：

指出咀嚼肌的加強收縮是下顎增

（1）retrodiscal ﬁbers，分為二股；superior 及 inferior

長的原動力，亦是多數學者贊同的骨生長理論。下顎

bands，纖維附著處是直接分散於關節囊鞘（TMJ

被向前移位時，lateral pterygoid muscle（側翼肌，以

capsule）內的。（2）強韌的關節囊鞘纖維分佈呈

下簡稱LPM）的收縮增強，經由肌肉附著點直接加壓

扇狀，將下顎髁、關節盤及顳骨的 glenoid fossa

到骨之上。

與 articular eminance 固定。（3）關節液（synovial

LPM分為 superior head及inferior head，inferior
head 附著於下顎髁的表層前側，superior head 則與
關節盤（articular disc）相連。關節盤後方為盤後組
織（retrodiscal pad or tissue），分為meniscotemporal

fluid），在關節囊鞘內流動。此三者形成的visoelastic
force，應可將壓力傳導至下顎髁及glenoid fossa，引發
骨增生。
Vo u d o u r i s

28,29

指出猴子配戴固定式 Herbst

frenum及menisco-mandibular frenum兩股。經由 LPM

appliance，長時間持續將下顎固定在前方，甚至會引

的收縮與盤後組織來回重複拉扯，可改變下顎髁生長

起上顎骨停止生長，上顎牙齒後移，以及前方交錯咬

速度。如果切斷 LPM，下顎髁雖可繼續增長，但生長

合（anterior cross-bite）。

量驟減。Petrovic 等因此認為 LPM 的收縮活動因下顎

長期且持續使用Herbst appliance，仍有復發

移前而增加時，盤後組織受到刺激，進而指示表層細

（relapse）的原因，在於去除矯正器後condyle不再受

胞分裂活動增加，可在下顎髁後緣的肌附著處看到新

壓，已增生的盤後組織再度受到擠壓，咀嚼肌重新賦

生骨。

活。此團隊並將此取名為“生長的相對論”（growth

對於 Petrovic團隊提出 postural masticatory muscles
（例如LPM）的收縮，是引起下顎髁生長的主要關
23

24

鍵，加拿大團隊（Woodside , Voudouris 等人）提出

8

24

relativity）假說 。
綜合各家論述，下顎髁的調適能力足以因應外界
刺激而做改變，但壓力過大而持續，也有失控可能。
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織，包括體液及其他肌肉之外的組織或器官，都可以

討論

影響骨生長。有慢性口呼吸的病例，呈現下顎變窄、

年幼者下顎的生長快速是因為有軟骨，成年人下
顎髁骨膜可調節或修補骨的生長，成效需長時間才昭
顯。所謂「天生我才，必有所用」，下顎髁構造一定
有它存在的道理（the raison d'etre）。

下顏面臉部高度增加等現象，與呼吸模式的改變有
關。唾液的流量改變也有可能影響臉部的發育。
26

Ruf及Pancherz 使用MRI（magnetic resonance
imaging）研究TMJ變化，質疑長期使用固定式 Herbst
裝置，引發TMJ疼痛、變形或關節盤異位的可能，

下顎髁生長與功能矯正器的療效
青少年患者下顎輕度後縮，可使用功能性矯
正器，如有骨性下顎極度後縮或嚴重前突，一般建
議成人患者做矯正與口腔外科配合的整形手術治療
（orthognathic surgery，以下簡稱OGS）。OGS術後
復發主因是下顎髁環境突然被改變及肌肉的重新調整
位置，均需較長時間的修復及適應，也反映出固定
（retention）的重要。

也注意到在固定式Herbst裝置之上，加高小臼齒及大
臼齒部位的resin，以避免TMJ受到壓迫，可能減少
25

condylar ﬂattening或condylar resorption等副作用 。使
用disoccluding appliance（將上下咬合打開）可造成關
節內的減壓，使微血管進入，血液量很快增加，也可
能刺激下顎髁的生長。 關節內壓的變化及引起的反
應，女性遠大於男性，也值得注意。
31

活動式功能矯正器因為給予下顎的影響是間歇
性的，即使將下顎移位距離做大，對下顎髁軟骨的
施力仍較小，引發下顎增長量不多，治療成效被認
為是dento-alveolar growth，多來自上下顎牙齒的移位
及萌出，屬orthodontic effect，而非真正改變骨的發育
（orthopedic effect）。

顱顏外科手術施用於仍在生長病例的報告 ，
也提及在向前移位最遠情況較易引起復發，甚至有
condyle resorption出現的可能。使用固定式Herbst裝置
並長期固定下顎的移位，與使用正顎手術，兩者對下
顎髁生長的刺激是類似的，應是臨床上避免復發或選
擇固定方法（retention）的參考。
13

哈佛團隊Durkin的報告 ，可說是Sicher growth
center論的終結者。Durkin等人（1973）研究老鼠脛

其他軟組織與下顎髁生長的關連
下顎髁在整個TMJ內被層層纖維性軟組織保護，

骨（tibia）關節，發現proximal tibial articular cartilage
（以下稱為AC）的組織學切片，與下顎髁幾乎相

此結構存在的意義，也常被忽略。
盤後組織是TMJ軟組織中血管最豐富之處。

同，修復時反應亦同。此報告指出兩關節軟骨之唯一

Petrovic提及盤後組織的拉扯會影響下顎髁的生長調

不同，在於AC軟骨會出現中央部位已換變為硬骨，而

22

適反應 ，Graber指出盤後組織受壓迫時會引起TMJ

兩側仍有軟骨的「軟、硬骨同時存在」過渡期。AC的

疼痛。盤後組織的張力為metabolic pump-like action，

過渡型結構，會使此部位關節較易、或較不易引起病

30

Graber也提出其促進骨生長的可能性。
24

Voudouris的動物實驗研究報告 還指出LPM的收
縮，在下顎向前移位裝置裝載期間應該是次數減少，
15

而非 Petrovic 所述之增加 ，根據的是將EMG固定於
29

動物肌肉之上長期偵測所得 ，認為咀嚼肌的收縮在
戴FA時活動降低，不足影響骨反應。

變，仍有待證實。
AC與下顎髁配備相似，來自周邊環境的影響卻
有不同；AC所承受的力量是體重，方向是垂直的，下
顎髁受力則至少是三面向的。
近年來矯正患者的平均年齡有增加趨勢，而成
熟期後下顎髁仍具可塑性，是有利、還是也可能有害
呢？變為迫切需要面對的問題。因老化，中老年人

問題的延伸

下顎髁常見變尖變短小或改變形狀，甚至發生退化
24

Voudouris等人 認為具有彈性而不會鈣化的軟組
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adaptation。Arnett（1996）

32,33

異常功能修護生長

（dysfunctional remodeling）指TMJ內下顎髁、關節

Arbor, Center for Human Growth and Development,
University of Michigan, 1984.

盤、關節窩也有類似變化。危險因子一方面是因患者

3. Irving JT, Durkin JF. A comparison of the changes in

體質變壞；如年齡老化，全身性系統疾病，體內可體

the mandibular condyle with those in the upper tibial

酮或性荷爾蒙等的改變，另一方面則為外來環境的壓

epiphysis during the onset and healing of scurvy. Arch

力，如咬合異常、TMJ病變或血液循環不足等。TMJ

Oral Biol 1965, 10:179-185.

結構中之軟、硬組織雖以嚴謹組合來應變，但個體的

4. Durkin JF, Heeley JD, Irving JT. Comparison and

生理變化，所使用的藥物，或受到外來刺激等意外，

changes in the mandibular and tibial epiphysis and

甚至接受牙科醫療等，都可能打破原有的平衡，出現

articular cartilages during the onset and healing of

危機。

rickets. Arch Oral Biol 1971, 16: 689-706.
5. Sicher, H.《Oral Anatomy》2nd ed., CV Mosby Co.

結語
半世紀以來，臨床學者對TMJ結構與功能的深入
探討，已獲得寶貴經驗。
新科技支助研究發展，臨床的需求與困擾，則不
斷激發創新設計與有趣的研究素材。
TMJ的研究說明了各結構組織存在的必要性，背
景知識可避免對有意義的圖像視而不見，臨床經驗
及審視也有助於及時把握治療的時機和發掘潛藏的
病因。
謹 於 此 文 紀 念 恩 師 D r. T h o m a s M . G r a b e r
（1917~2007）Dr. Graber 對TMJ的興趣與研究始於
PhD論文，他曾不只一次表示自己說得多，寫得不夠
多。終其一生，Graber除教學之外，在世界各地演
講及發表論文次數早已逾百，擔任美國矯正學會雜誌
（AJO）之總主編也長達15年。2007年6月26日逝世
前，由Graber撰述及編輯之著作，已達28冊。
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The Raison D’etre of the Mandibular Condyle
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The mandibular condyle has a multi-directional growth capacity due to the fact that cells deeply located
in the fibrous covering is a prechondroblastic zone which undergoing continued proliferation during active
growth. The whole histogenetic process allows for the ramus to lengthen in a pressure site. The adaptive
nature of the condylar growth is the main source in scientific validation of functional orthopedic concept and
therapy. Bio-dynamic factors which can stimulate the growth of the mandibular condyle and glenoid fossa have
been speculated with clinical and experimental studies. The reversing effects of treatment on growth direction
and changes in size and morphology of the condyle were also noted. Because of increasing number of adults
seeking orthodontic care, an understanding of the details of TMJ growth and developmental changes that
normally take place till adulthood, or could be seen in abnormal compensatory responses has become critical.

(J. Taiwan Assoc. Orthod. 22(1): 4-13, 2010)
Key words: mandibular condyle, adaptive remodeling
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